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RESUMEN.
Se diagnosticó hepatozoonosis en cuatro perras
de raza beagle que habían sufrido una
infestación masiva por garrapatas. Se describe
el cuadro clínico, protocolo laboratorial,
diagnóstico diferencial, tratamiento y
evolución. Tras eliminar la presencia de otros
procesos patológicos, concluimos que
Hepatozoon canis produce una reacción
leucoeritroblástica, que remite con el
tratamiento.
PALABRAS CLAVE.
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ABSTRACT.
The study diagnosed canine hepatozoonosis in
four Beagles, that become inlested wz"thticks.
It describes the clinical signs, laboratory
protocol, dzflerential diagnosis, treatment and
evolution. After eliminate the presence of
other pathology, we conclude what
Heparozoon canis causes a leucoeritroblastic
reaction, that remit with treatment.
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La hepatozoonosis es una enfermedad cuya impor-
tancia ha sido muy discutida, teniéndose como una
parasitosis hemática no patógena ligada a enfer-
medades como babesiosis, ehrlichiosis y estados in-
munodeprirnidos-": 22),En los años 80 Craig'?' pu-
blica unos trabajos en los que atribuye los signos
clínicos observados a la presencia de Hepatozoon
canzs.
Desde entonces la enfermedad ha sido descrita
en diversos paises de los cinco corrtirieritesv': 6,32),
en Estados Unidos se la conoce como «fiebre de
Texas»(5,10), En España P. García'P: 16),C. Nieto(30)
y M, Habelav'? han publicado distintos artículos
sobre Hepatozoon canis.
La infestación ha sido descrita en carnívoros do-
mésticos y silvestres'< 3), ungulados, roedores,
marsupiales, aves'": 33),reptiles, incluso un posible
caso en el hombreí'".
El cielo vital del género Hepatozoon (subclase
Coccidia) necesita del paso por un artrópodo y un
vertebrado para completarse(lO.23). La transmisión
se produce por: ingestión de Rhipicephalus san-
guineus, consumo de carne o vísceras con quistes
y vía transplacentaria'l?' 33).
En el intestino del hospedador, los esporozoi-
tos liberados alcanzan los órganos del SRE y mús-
culo estriado, donde son fagocitados'O. Después
de producirse la fase asexual, se rompen los quis-
tes y liberan rnerozoiros, éstos invaden neutrófi-
los y moriociros, donde se transforman en game-
tocitos infestantes para la garrapata'P: 33).
La enfermedad es estacional, coincidiendo con
la presencia del artrópodo.
El cuadro clínico más frecueritet'" 11,23)cursa
con hipertermia (39°-40°), anorexia, abatimien-
to, anemia, hiperestesia y dificultad en la marcha.
Los hallazgos radiográficos tienen presentación
inconstanre'< con proliferación perióstica de in-
tensidad variable, afectando vértebras, pelvis y hue-
sos largos. La aparición de alteraciones óseas no se
relaciona con la duración del cuadro clínico, y pa-
rece haber una predisposición en animales que su-
fren infestaciones severas durante el crecimiento
óseo(36).
El parásito puede hallarse frecuentemente en pe-
rros asintornáticos. El cuadro clínico, se hace más
evidente, cuando la parasitosis se asocia con esta-
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dos de inmunosupresión o defectos congénitos en
la función neutrofílica. Los patólogos norteameri-
canos encuentran lesiones óseas en un elevado por-
centaje de casos, mientras que apenas se descri-
ben en otros paísesv- 6). Hasta el momento, no se
conocen los mecanismos que producen esta dife-
rente presentación de la enfermedad.
Los resultados laboratoriales muestran leucoci-
tosis, neutrofilia con desviación a la izquierda,
anemia media a severa y trombocitopenia; ligero
aumento de la PAL; la médula ósea presenta una
relación mieloideleritroide elevada/" 17.23).
El diagnóstico se establece por la presencia de
gametocitos en los neutrófilos y ocasionalmente
en monocitos'P' (Fotos 1 y 2). Estas estructuras
tienen forma rectangular de 8-10 x 36 micras. Si la
preparación no se realiza rápidamente tras la ex-
tracción de sangre, el garnetocito desaparece de-
jando una cápsula sin teñir dentro de los leucoci-
toS(28).El n.? de parásitos en sangre puede variar
de li 1.000-6:5 llOO neurrófilos'"- 6). Algunos auto-
res consideran esencial la biopsia muscular para
el diagnóstico en animales sin parasitemia'" 9).
Hasta el momento no se han desarrollado prue-
bas serológicas que faciliten el diagnóstico. Apa-
rece inmunidad humoral estimulada por el pará-
sito, pero no hay evidencia de que sean anticuer-
pos protectores'?'.
Foto 1. Gametocito de Hepatozoon canis en ef interior de un neutrófi-
fa de sangre penférica x 100.
Los tratamientos utilizados hasta el momento
no han demostrado ninguna eficacia frente a He~
patozoon canis. Se han empleado distintos anti-
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protozoarios, entre ellos, el aceturato de diamina-
48 ceno y el dipropionato de imidocarb que, asociado
a tetraciclinas, consigue la remisión de síntomas
en 3 a 5 días y la depresión de la parasitemia al
50 % en 3 a 4 sernanasv- 12). Otros autores han
encontrado resistencias del parásito al imidocarb
tras repetidos tratamienros'P'. Algunos opinan
que la pobre respuesta del Hepatozoon al trata-
miento, podría explicarse por la deficiencia de la
enzima mieloperoxidasa que presentan los neutró-
filos parasitadosv'". Dada la variedad de síntomas
clínicos, el tratamiento sintomático debe adaptarse
a cada caso en particular.
CASO CLÍNICO.
Una perra de 7 años de edad, raza beagle, acu-
dió a consulta con un cuadro inespecífico: decai-
.miento, anorexia, fiebre (39,60 C) y palidez en las
mucosas. La anamnesis reveló que el animal ha-
bía sufrido una infestación masiva por garrapatas
15 días antes. El examen físico confirmó los sig-
nos clínicos mencionados.
El análisis laboratorial se orienta hacia la bús-
queda de parásitos hemáticos. Se observa la pre-
sencia de 3 gametocitos de Hepatozoon canis por
cada 100 neutrófilos, y 1 en el interior de un mo-
nocito (Foto 2). Se descarta la presencia de Ehrli-
chia canis y/o platà; virus del moquillo, Babesia,
Haemobartonela y microfilarias.
El examen hemocitológico de la serie blanca, re-
vela leucocitosis con neutrofilia y desviación a la
Foro 2. Hepatozoon canis en el interior de un monocito x 100.
246
Heparozoonosis canina.
izquierda de la curva de Arneth, con presencia
de linfocitos activados. Los neutrófilos evidencian
diferentes estados de toxicidad, con hipersegmen-
tación nuclear, aumento del diámetro celular, in-
clusiones bacterianas intracitoplasmáticas y cuer-
pos de Dòhle (Foto 3).
En la serie roja se observa anemia severa macro-
cítica hipocrómica regenerativa, con IPR de 2,48
y presencia de 32 CRN/lOO GB: rubricitos y me-
tarubricitos ortocromáticos y policromáticos. Ani-
socitosis, policromasia y poikocitosis (Foto 3). Ob-
servándose megalocitos, estornatociros, codo citos
y gigantocitos. Presencia de cuerpos de Howell-Joly.
La serie plaquetaria presenta hipergranulación y
anisocitosis (Foto 4).
Foto 3. Neutrófilos con htjJersegmentación nuclear y cariorrexis. En el
centro se observa un Hepatozoon x 100.
Foto 4. Plaquetas presentando alteración del tamaño y de la morfòlo-
gía, con Hepatozoon en neutrófilo x 100.
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Los parámetros bioquímicos estudiados son nor-
males, excepto la PAL con un valor de 295 UlL a
300 C. La electroforesis de proteínas séricas muestra
ligeras variaciones, descenso de la alfa 2 y elevación
de la fracción beta (Atom Digiscan 434) (Fig. 1).
El análisis conjunto de ambas series, blanca y
roja, induce a pensar en una reacción leucoeritro-
blástica, que suele estar asociada a síndromes mie-
loprolíferativos o enfermedades no neoplásicas que
comprometan el sistema hematopoyético. Esto nos
lleva a realizar análisis diarios, durante una sema-
na, para confirmar o descartar estas posibilidades,
dada la escasez de información referente a cuadros
causados exclusivamente por H. canis.
Ante el diagnóstico de hepatozoonosis, se hace
un chequeo a otros tres animales que conviven con
nuestro paciente, resultando estar también para-
sitados. Las anomalías sanguíneas no son tan se-
veras como en el caso que se describe. Se sigue para
todos el mismo protocolo analítico y terapéutico.
Se realiza una transfusión de 250 cc de sangre
entera. Se administra una dosis de 0,5 mg/kg de
imidocarb por vía se y 10 mg/kg/día de doxici-
clina oral durante 14 días. En los días siguientes,
la paciente muestra mejoría general, desapareciendo
la fiebre. No hay esplenomegalia ni adenopatías
generalizadas. La exploración radiográfica del crá-
neo, columna vertebral, pelvis y extremidades no
revela alteraciones óseas.
A los 4- 5 días de tratamiento se contabilizan de
2 a 3 gametocitos de Hepatozoon cada 100 neu-
trófilos. Se normaliza la fórmula leucocitaria y el
recuento de leucocitos totales, aunque los neutró-
filos mantienen las alteraciones tóxicas. Los valores
de la serie roja comienzan un ascenso progresivo
y desaparecen las formas jóvenes. El incremento
del hernatocrito los días 4 y 5 se debe a la presen-
cia de gran cantidad de gigantocitos y megaloci-
tos (Tabla I).
En el estudio de médula ósea, obtenida por pun-
ción de la cesta ilíaca, se observa 'que la serie eri-
'troide no responde proporcionalmente al grado de
anemia, observado en el estudio de la serie roja.
La serie mieloide sufre un incremento de mielo-
blastos, progranulocitos y neutrófílos mielocitos
que dan imagen de médula ósea con hipercelula-
ridad, sin criterios de malignidad y relación mie-
loide/eritroide normal (Tabla lI).
Estos resultados indican que la reacción leuco-
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eritroblástica es debida a una enfermedad no neo-
plásica del sistema hematopoyético. 49
El perfil bioquímico permanece normal. En el
proteinograma (ver curvas) se produce un ligero
aumento de las gammaglobulinas que se mantie-
nen siempre dentro del rango normal. Se comprue-
ba la ausencia de una gammapatía monoclonal o
policlonal, que suele acompañar a síndromes mie-
loproliferativos productores o no de inmurioglo-'
bulinas: enfermedades parasitarias como la leish-
maniosis; infecciosas del orden rickettsiae'v".
El día 15 se administra la segunda dosis de irni-
docarb, y dada la mejoría de la paciente, se da por
finalizada la anribioterapia,
Los neutrófilos mantuvieron las alteraciones tó-
xicas, comprobándose la desaparición de las inclu-
siones bacterianas intracitoplasmáticas.
La médula ósea muestra normocelularidad y rela-
ción mieloide/eritroide normal (fotos 5 y 6) (Tabla lI).
Foto 5. Extensión de M.O.:precursores de las series eritroide y mieloide.
Mitosú normal de un progranulocito eosinofílico. Neutrófilos de aspec-
to normalx 100.
La serie roja no alcanza los valores normales hasta
transcurridos dos meses de iniciar el tratamiento,
En el proteinograma del día 60 se aprecia: descenso
de la albúmina, aumento en valor y pico de la al-
faglobulina 2, aumento de las beraglobulinas bien
definidas y ligero aumento de las gammaglobuli-
nas (Fig. 1).
DISCUSIÓN.
Cuando se presente a nuestra consulta un ani-
mal con síntomas inespecíficos, o que ha sufrido
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Foro 6. Extensión de M.O.: aumento de precursores de la serie
mieloide x 100.
una infestación por garrapatas, debemos tener pre-
sente la posibilidad de infestación por Hepatozoon
canis. Dada la climatología de nuestro país, el ar-
trópodo transmisor dispone del hábitat ideal, por
lo que la hepatozoonosis puede tener gran inci-
dencia.
Es imprescindible el seguimiento laboratorial,
tanto para realizar el diagnóstico diferencial con
otras patologías concurrentes, como para evaluar
el estado del animal y su respuesta al tratamiento.
Se ha descrito la presencia de Hepatozoon ca-
nis en neutrófilos, mono citos y no en médula ósea.
En cambio, hemos observado mayor presencia de
gametocitos en médula ósea que en sangre peri-
férica (Foto 7).
Se observan diferentes imágenes del parásito,
conteniendo estructuras basófilas en su interior o
con apariencia de una cápsula vacía translúcida;
esta última imagen puede observarse en extensio-
nes de sangre reciente, no puede deberse, por tan-
to, al retraso en realizar la exrensiónv'" (Foto 8).
Aconsejamos un meticuloso estudio del frotis
sanguíneo para evitar que infestaciones muy ba-
jas pasen desapercibidas, teniendo en cuenta que
un gametocito de Hepatozoon por cada 100 neu-
trófilos, puede provocar la aparición de síntomas.
El número de gametocitos por 100 neutrófilos
aumenta alrededor del día 36, es posible que coin-
cida con el momento en que se rompen los quis-
tes musculares, hecho que consideramos impor-
tante para investigaciones posteriores.
El estudio comparado de las diferentes líneas ce-
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Foto 7. Cametocito de Hepatozoon en M.O.x 40.
Foto 8. Dos gametocitos de Hepatozoon que presentan dzjèrentes ca-
racterísticas citoquímicasx 100.
lulares en sangre periférica y médula ósea, revela
un aumento de la actividad granulopoyética, que
da lugar a leucocitosis neutrofílica del pool circu-
lante, y alteraciones tóxicas cuando se encuentran
en sangre periférica'?' 17). Contrariamente a los da-
tos observados por otros autores'!" 13), aparece
trombocitosis con elevada número de megacario-
citos en médula ósea.
Al no encontrar anomalías celulares que con-
cuerden con los criterios de malignidad, deduci-
mos que Hepatozoon canis provoca una reacción
leucemoide y/o leucoeritroblástica.
Consideramos que el estudio de la médula ósea
es importante para el diagnóstico diferencial con
leishmania, ehrlichia, síndromes mieloproliferati-
vos... No hemos observado alteraciones produci-
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das por el tratamiento.
La trayectoria de la electroforesis de proteínas
séricas ha permitido descartar la posible presencia
de otras patologías, evaluar la respuesta de anti-
cuerpos humorales y el estado del animal. Hasta
el día 60 no se observa un descenso significativo
de la albúmina, a diferencia de los hallazgos de
otros autores'!" 18), a la vez que aumentan las de-
más globulinas. Esta evolución puede ser signo de
mal pronóstico (Fig. 1).
Por otra parte en USA(5, l2) aparecen problemas
locomotores como sritorna frecuente, por ello se
realizó un estudio radiográfico que no reveló pro-
liferación perióstica ni otras anomalías óseas. Los
valores de PAL tampoco indicaron alteraciones del
aparato locomotor.
El tratamiento empleado frente a Hepatozoon
canis produce remisión de síntomas sin eliminar
al parásito.
No podemos descartar la posibilidad de trans-
misión por ingestión de carne o vísceras con quis-
tes, ni la vía transplacenraria. El conjunto de ani-
males estudiados son abuela, madre e hijas que
incluyen en su dieta pequeños roedores cazados.
Tras eliminar la presencia de otros procesos pa-
tológicos, concluimos que, Hepatozoon canis pro-
duce una reacción leucoeritroblástica que remite
con el tratamiento.
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